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CICATRIZAÇÃO DA MIOTOMIA DE HELLER POR ACESSO
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ASSOCIADA, EM PORCOS
WOUND HEALING OF LAPAROSCOPIC HELLER’S MYOTOMY WITH AND WITHOUT
AN ADDED DOR’S FUNDOPLICATION, IN PIGS
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RESUMO: Objetivo: Comparar a cicatrização da miotomia esofagiana laparoscópica associada ou não à fundocardioplastia de Dor.
Métodos: Foram utilizados 18  porcos, em três grupos de seis animais. No grupo A foi realizada miotomia esofagiana. No grupo B
associou-se plicatura gástrica à miotomia. O grupo C foi sem miotomia. No 21° dia pós-operatório houve moldagem do lume para
obter índices de estenose (IE)   na região da miotomia (RM) e na transição esôfago-gástrica (I’E’). Foram também estudados aspectos
macro e microscópicos. Resultados:  Duração maior (t de Student) no grupo B (93,6 minutos) que no A (45 minutos).  Consideran-
do-se o IE dos grupos A e B, não houve estenose e eles se equivaleram - Mann-Withney  (-11.1% no grupo A e -12.7% no grupo B).
O I’E’ foi sempre maior que o IE – Wilcoxon  (18% versus -11,1% no grupo A e 37,7 % versus -12.7% no grupo B). O I’E’ do grupo
B (37,7%) foi o maior  entre os grupos (Kruskal-Wallis): A: 18%;  C: 15,5%. Houve regularidade macroscópica da região da miotomia
do grupo A e deformidades com inflamação aguda persistente e granulomas no B. No grupo A  houve epitelização mesotelial e no  B
a superfície cruenta permaneceu granulada. Na RM do grupo B, leucócitos (22 versus 8,6 do A) e vasos (18,7 versus 9,7 da A) foram
mais numerosos.  A fibrose foi mais profusa no grupo B (25,85 fibras versus 15,6 no A). Conclusões: A plicatura gástrica sobre a
miotomia esofagiana propicia cicatrização menos adequada e é mais demorada que a miotomia isolada (Rev. Col. Bras. Cir. 2004;
31(6): 349-354).
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INTRODUÇÃO
A extensão da esôfago-cárdio-miotomia de Heller-
Zaaijer (Heller, 19131; Zaaijer, 19232) no tratamento da acalásia
esofagiana deve ser suficiente para secionar todas as fibras
da camada muscular dos oito centímetros distais do esôfago
e dos três centímetros proximais do estômago, de modo a ser
eliminado por inteiro o obstáculo intrínseco da junção
esôfago-gástrica à progressão do bolo alimentar3,4. Tal inci-
são suprime por completo uma importante barreira anti-reflu-
xo: o mecanismo esfinctérico intrínseco do esôfago inferior.
Em decorrência, prevenir o refluxo gastroesofagiano
iatrogênico após miotomia é preocupação dos cirurgiões des-
de Heller: “O esfíncter após miotomia deve ser suficiente-
mente débil para permitir a passagem dos alimentos, mas
não a ponto de  permitir o refluxo1”.
Na cirurgia convencional, é quase unânime a reco-
mendação de se adicionar um procedimento anti-refluxo à
miotomia4.  Com o advento da cirurgia minimamente invasiva,
a miotomia esofagiana passou do campo das intervenções
convencionais para o âmbito da videocirurgia5-7,  preferenci-
almente videolaparoscopia8, dessa forma  elidindo a dilatação
pneumática  como tratamento primário da acalásia nos estági-
os iniciais9.
Entretanto, mesmo por videocirurgia, muitos reco-
mendam a associação de procedimento anti-refluxo após
miotomia10, sendo a fundocardioplastia parcial anterior de Dor,
descrita originariamente para cirurgia aberta11 e adaptada para
o acesso laparoscópico12, a mais utilizada13-19.
A recomendação da associação de plicatura gástrica
sobre a zona cruenta da miotomia esofagiana reporta-se à
cirurgia convencional20,21. Nesse universo argumenta-se que,
além de prevenir o refluxo gastresofagiano iatrogênico, o fun-
do gástrico plicado sobre a zona cruenta – tamponando per-
furações  inadvertidas do esôfago e interpondo-se entre as
bordas da ferida - evitaria fatores determinantes da recidiva
da acalásia, tais como estenose por fibrose periesofagiana
que se seguem a escapes despercebidos de conteúdo
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esofagiano e reconstituição do mecanismo esfinctérico intrín-
seco do esôfago inferior por coaptação entre si das bordas da
ferida22,23. Entretanto, mesmo fora do âmbito da cirurgia con-
vencional,  cirurgiões laparoscopistas que associam a
fundocardioplastia de Dor à miotomia adotam tais argumen-
tos24.
Noutra ordem de idéias, há autores que consideram
peculiaridades tais no acesso laparoscópico para o tratamen-
to da acalásia que julgam poder prescindir da associação de
qualquer procedimento anti-refluxo à miotomia laparoscópica,
em casos selecionados25. Há publicações de séries de casos
submetidos à operação de Heller laparoscópica sem  procedi-
mento anti-refluxo, com bons resultados26-31.
Alegações em contrário32  aos argüidos benefícios
da plicatura da parede gástrica sobre a superfície cruenta da
miotomia dizem respeito à dificuldade da reabsorção do
exsudato inflamatório circunscrito pelo fundo gástrico plicado,
cuja permanência levaria a aumento da fibrose na região. Em
peritônio livre, essas coleções seriam prontamente absorvi-
das, propiciando epitelização da zona cruenta por células
mesoteliais, caso essa não estivesse isolada do líquido
peritoneal por intermédio do fundo gástrico plicado sobre ela.
Adicionalmente, a magnificação do campo operatório
videocirúrgico evidenciaria microperfurações iatrogênicas que -
identificadas mediante teste de injeção de azul de metileno e
gás - não têm como passar despercebidas.  Tenha-se ainda em
mente que o tônus muscular da camada circular da musculatu-
ra esofágica seccionada tende a condicionar o afastamento
uma da outra das bordas da miotomia,  de forma a não haver
risco de  sua coaptação3,25.
A hipótese aqui testada é a de que a superfície cruen-
ta resultante da esôfago-cárdio-miotomia, permanecendo ex-
posta na técnica sem válvula associada,  é epitelizada por
células mesoteliais livres no líquido peritoneal, resultando em
excelente reparo da miotomia, com  manutenção adequada do
afastamento das bordas musculares secionadas no procedi-
mento.
Dessa forma, o objetivo desta pesquisa é comparar a
cicatrização da miotomia esofagiana (operação de Heller-
Zaaijer) por via laparoscópica com e sem fundocardioplastia
de Dor associada.
MÉTODO
Foram utilizados 18 porcos machos da raça Large
White, com peso corpóreo entre 15 a 20kg, distribuídos alea-
toriamente em grupo A (miotomia isolada), grupo B (miotomia
associada a fundocardioplastia anterior) e grupo C (sem inter-
venção sobre o esôfago). Antes da operação os animais fica-
vam em jejum alimentar por 18 horas e jejum hídrico por 8
horas.
Os animais foram anestesiados, com intubação
orotraqueal e colocados sob pressão positiva intermitente.
Para tanto receberam por via intramuscular uma associação de
quetamina na dose de 30mg/kg com acepromazina na dose de
0,5 mg/kg como medicação pré-anestésica. Para indução
anestésica os animais receberam por via intravenosa tiopental
na dose de 12mg/kg juntamente com brometo de pancurônio
na dose de 0,066mg/kg. A manutenção do plano anestésico foi
feita com vaporização de isofluorano a 2% e citrato de fentanila
na dose de 0,005mg/kg administradas por via intravenosa.
No pós-operatório imediato os animais receberam
quetoprofeno por via intravenosa na dose de 2mg/kg.
O acesso operatório utilizado foi o videolaparoscópico
em todos os animais, com cinco portais em posição usual para o
acesso à junção esôfago-gástrica.
Nos grupos A e B, após a abertura do ligamento
gastrofrênico e a demarcação a bisturi elétrico da localização e
da extensão da miotomia, incisou-se a face anterior do esôfago
numa extensão de 5cm acima do esfíncter inferior, interessan-
do as túnicas musculares. Nos animais do grupo B foi inter-
posto um segmento da parede anterior do fundo gástrico,
plicado sobre a superfície cruenta da miotomia e fixado às
bordas cruentas da musculatura esofagiana seccionada medi-
ante três pontos simples de Poliéster 3-0. Nos animais do gru-
po C foi estabelecido o pneumoperitônio, colocados os
trocartes e nenhuma intervenção sobre o esôfago ocorreu.
Ao final do procedimento cirúrgico estabeleceu-se
um período de 24 horas de jejum pós-operatório no que diz
respeito ao fornecimento de ração. A vasilha de água era colo-
cada à disposição do animal logo após a recuperação
anestésica. A partir do primeiro dia pós-operatório os animais
receberam ração industrializada fornecida quatro vezes por
dia e água ad libitum.
Os animais foram observados no período pós-opera-
tório, com avaliação do estado geral e do sistema digestório e
com vistas especiais para eventuais sinais de distúrbios do
trânsito alimentar no esôfago.
No 21º dia pós-operatório os animais foram mortos
através da  utilização de quetamina na dose de 30mg/kg com
acepromazina na dose de 0,5 mg/kg  por via intramuscular.
Uma vez manifestados os efeitos dessa associação, minis-
trou-se um combinado de embutamina, iodeto benzônico e
cloridrato de tetracaína por via intravenosa na dose de 0,3 ml/
kg. Em seguida foi retirado um segmento esofagiano de 20 cm,
compreendendo a transição esôfago-gástrica (TEG) e abran-
gendo a região da miotomia (RM), do qual foram retiradas
amostras para exame histopatológico.
Três padrões morfológicos microscópicos foram de-
finidos para fins de avaliação morfométrica: leucócitos (cons-
tituído por células polimorfonucleadas e células
mononucleadas), vasos neoformados e substância intercelular
(fibras colágenas).
Para a moldagem do lume das vísceras, injetou-se 60
ml de uma solução de hidrocolóide irreversível, composta de
diatomita, alginato de potássio, sulfato de cálcio, carbonato
de magnésio, aromas e corantes. Após o seu endurecimento,
o molde foi retirado do lume esofágico para a determinação
dos índices de estenose da RM (IE) e da TEG (I’E’).
Para avaliar o grau de estenose do lume esofagiano,
foi utilizado o molde da peça visando à aferição do perímetro
interno do lume do esôfago.
Para a determinação do IE foram mensurados os pe-
rímetros externos do molde na RM (A) e na região correspon-
dente a 2cm craniais (B) e a 2cm caudais (C) às extremidades
longitudinais da miotomia. Destas três medidas foi obtido o
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IE, segundo a fórmula (McAdams et  al 33) IE = 100 (1 – 2A/
B+C).
Para a determinação do I’E’ foram medidos os perí-
metros externos do molde na TEG (A’) e em outros dois pon-
tos situados cranialmente à mesma, sendo um deles (C’) a 2cm
e o outro (B’) a 4cm. Para a determinação do I’E’, utilizou-se a
mesma fórmula de McAdams 33.
Foi investigada a presença ou não de aderências
peritoneais na região da miotomia.
Para análise dos resultados foi aplicado o teste t de
Student, o teste de Wilcoxon, o teste de Mann-Whitney  e a
análise de variância de Kruskal-Wallis. Fixou-se em 0,05 ou
5% (α ≤ 0,05) o nível de rejeição da hipótese de nulidade assi-
nalando-se com um asterisco os valores significantes.
RESULTADOS
Os animais de ambos os grupos não apresentaram
sinais de dificuldade evidente na deglutição dos alimentos ou
qualquer outro sinal clínico que pudesse levar a acreditar que
os mesmos tivessem qualquer alteração do trânsito do bolo
alimentar pelo esôfago.
A duração das intervenções operatórias no
grupo com miotomia isolada (grupo A, 45 minutos) foi
significantemente menor que no grupo B (93 minutos), que
teve  fundocardioplastia associada.
À necropsia, foi observado que os animais dos gru-
pos A e B indistintamente apresentavam aderências
peritoneais entre a região operada e a face visceral do fígado.
O aspecto macroscópico na região da miotomia nos animais
do grupo A era regular e evidenciava ausência de fibrose (Fi-
gura 1), enquanto que nos animais do grupo B notava-se fibrose
profusa na transição esôfago-gástrica (Figura 2)
No estudo histológico qualitativo dos animais do
grupo A, notou-se processo inflamatório discreto e ausência
da túnica muscular do esôfago na região da miotomia, que foi
substituída por tecido de reparação, recoberto por células de
revestimento mesotelial, as quais puderam ser melhor
visibilizadas em corte histológico tangencial à superfície cru-
enta da miotomia.
Nos animais do grupo B foi encontrado intenso
infiltrado linfoplasmocitário no local da miotomia, com tecido
de granulação da superfície cruenta rico em capilares, leucócitos
(linfócitos, neutrófilos e plasmócitos), macrófagos e  fibras
colágenas, não se notando epitelização por células mesoteliais.
A análise estatística (teste t de Student) demonstrou
que os elementos da inflamação considerados no estudo
morfométrico  (leucócitos, vasos neoformados e fibras
colágenas) foram significantemente mais numerosos   (Gráfico
1) após miotomia com fundocardioplastia (grupo B) que com a
miotomia isolada (grupo A).
Os índices de estenose na região da miotomia (IE)
foram sempre negativos  estatisticamente equivalentes entre si
(teste de Wilcoxon)  e menores que os indices de estenose (I’E’)
da transição esôfago- gástrica,  indicando que houve aumento
idêntico da amplitude do lumen do esôfago tanto na região
onde foi realizada a miotomia isolada quanto na região da
miotomia com adição da plicatura gástrica (Tabela 1; Gráfico 2).
A nível da transição esôfago-gástrica, ocorreu dimi-
nuição estatisticamente significante do lume esofágico (teste
de Mann-Whitney) nos animais do grupo B quando compara-
dos aos do grupo A (Tabela 1).
Adicionalmente, o índice de estenose da transição
esôfago-gástrica dos animais submetidos a miotomia com as-
sociação de fundocardioplastia (grupo B) foi o maior dentre
todos os grupos (Tabela 2; Gráfico 2 e Figura 3).
DISCUSSÃO
A propósito da pertinência ou não da associação de
procedimento anti-refluxo à miotomia esofagiana laparoscópica no
tratamento da acalásia, recente metanálise 34 concluiu: “Baseados
nos dados publicados, não podem ser feitas recomendações no
sentido da adição de procedimento anti-refluxo à miotomia de
Heller laparoscópica”.
Quanto à adequação que a fundocardioplastia de Dor
associada à miotomia traria à cicatrização da região da
miotomia, impedindo escapes e evitando coaptação das bor-
das da incisão muscular, a presente pesquisa pretendeu con-
tribuir para o esclarecimento da forma mediante a qual o repa-
Figura 1- Fotografia da região miotomizada - setas (grupo A), cons-
tatando-se depressão acentuada no local da incisão cirúrgica do
esôfago, com superfície regular e de aspecto nacarado.
Figura 2 - Fotografia de plicatura gástrica sobre a região da miotomia
(grupo B), evidenciando fios de sutura (setas pontilhadas) e profusa
fibrose envolvendo a transição esôfago-gástrica (setas contínuas).
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ro da superfície cruenta da miotomia esofagiana se processa
na presença de duas circunstâncias distintas: deixada livre na
cavidade peritoneal ou recoberta por fundo gástrico plicado
sobre ela, como na técnica de Dor.
Pretendeu-se testar a hipótese de que a superfície
cruenta da miotomia esofagiana - deixada cicatrizar sem a in-
terferência do fundo gástrico plicado sobre ela  - tende a apre-
sentar pequeno processo inflamatório e receber a epitelização
regular das células mesoteliais, oriundas da diferenciação e
proliferação de células mesenquimais primitivas que existem
livres no líquido peritoneal, conforme sói acontecer nas su-
perfícies cruentas em geral banhadas por esse líquido.
Há autores que referem recidiva da acalásia por cau-
sa de cicatrização da área da miotomia22,35. Entretanto,
depreende-se da análise da casuística desses autores que não
houve uma nítida diferenciação histopatológica entre o
refazimento do esfíncter inferior do esôfago e a estenose por
estreitamento extrínseco do esôfago distal, mercê de fibrose.
A observação macroscópica e microscópica da re-
gião da miotomia dos animais operados nesta pesquisa mos-
trou que não houve reconstituição do esfíncter, em nenhum
dos dois grupos. O que ocorreu foi um estreitamento extrínseco
do esôfago operado, situação macroscopicamente
indistinguível do simples refazimento do esfíncter esofágico
inferior. Foi constatada, ainda, a perfeita cicatrização da
miotomia sem válvula (Figura 1). Esses achados nos levam a
conjeturar que, na casuística desses autores22,35, o que de fato
ocorreu foi fibrose da transição esôfago-gástrica decorrente
do fundo gástrico plicado. Tudo se passa como se a parede
gástrica plicada sobre a superfície cruenta e suturada às bor-
das da miotomia funcionasse como poderoso indutor de
fibrose (Figura 2 e Gráfico 1), com conseqüente estreitamento
extrínseco da transição esôfago-gástrica (Figura 3).
Índice de estenose (percentual de redução do lume
esofágico) igual a cem é equivalente à estenose total e IE igual
a zero é equivalente a nenhuma estenose.
Nessa ordem de idéias, pudemos constatar que to-
dos os índices de estenose da região da miotomia nesta pes-
quisa foram negativos (Tabela 1 e Gráfico 2), o que equivale a
dizer que a miotomia propiciou um aumento do lume do órgão
no local.
Tabela 2 - Índices de estenose ao nível da transição esôfago-
gástrica.







Médias 18,0 37,6 15,5
Análise de variância de Kruskal-Wallis
H calculado=10,81* (P<0,01) H crítico=5,99
Grupo B > Grupo A e Grupo C
Tabela 1- Índices de estenose na região da miotomia (IE) e
da transição esôfago-gástrica (I’E’) dos grupos A e B.
Grupo A Grupo B
IE I’E’ IE I’E’
- 4,76 4,80 - 6,74 31,50
- 5,31 24,50 -13,20 43,40
-11,76 29,50 -12,22 37,20
-18,96 12,50 -28,57 28,60
-14,28 9,60 - 8,10 33,80
-11,60 27,10 - 4,76 51,50
Médias -11,1 18,0 -12,7 37,7
Medianas -11,7 18,5 -10,2 35,5
Teste de Wilcoxon
(Miotomia X Teg)
Grupo A Grupo B
T calc.= 0,0*  (P<0,05) T calc.=0,0* (P<0,05)
T crítico= 1,0 T crítico=1,0
I’E’>IE I’E’>IE
Teste de Mann Whitney
(Grupo A X Grupo B)
IE I’E’
U calc.=17,5 U calc.=1,0* (P<0,05)
U crít.=5,0 U crít.=5,0
N.S. B>A
Teste t de Student
(Grupo A X Grupo B)
t crítico=204
Leucócitos Vasos F. Colágenas
t calc.=13,35* t calc.=13,72* t calc.=9,30*
(P<0,000) (P<0,000) (P<0,000)
B>A B>A B>A
Gráfico 1 - Representação gráfica do número dos elementos da
inflamação contados em 20 lâminas de cada grupo, com as respec-
tivas médias e desvios-padrão, sendo os elementos contados no gru-
po com fundocardioplastia  significantemente mais numerosos que
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 Por outro lado, a miotomia com plicatura gástrica
(grupo B) também não evidenciou estenose no local - IE nega-
tivo (Tabela 1 e Gráfico 2).
Entretanto, na transição esôfago-gástrica, houve
evidente diminuição da amplitude do lume esofagiano  nos
animais do  grupo B, com plicatura, quando comparados com
o grupo A, sem plicatura, e com os animais do grupo C, con-
troles (Tabela 2, Gráfico 2 e Figura 3).
Tudo isso aponta para a conclusão de que os relatos
dos autores22,35 que referem estenose esofagiana provavelmente
dizem respeito a miotomias originariamente incompletas e não a
uma coaptação entre si das bordas de uma miotomia completa.
Observou-se ainda  nesta pesquisa que a adição do
fundo gástrico plicado sobre a superfície cruenta, produz pro-
cesso inflamatório de magnitude maior e também maior quan-
tidade de  fibrose (grupo B) – Figura 2 e Gráfico 1 - do que o
processo cicatricial resultante da miotomia isolada (grupo A) -
Figura 1 e Gráfico1.
Finalmente, mas não menos importante, ficou clara-
mente evidenciado que a epitelização da zona cruenta da
miotomia isolada se fez de forma regular e constante em todos
os animais do grupo A. Isso significa que o processo cicatricial
resultou numa reconstituição adequada da superfície
esofagiana (Figura 1).
Enfatize-se aqui que a presente pesquisa é a primeira
experiência a ser feita com características tais que poderia ter
surpreendido aspectos histopatológicos compatíveis com
coaptação entre si das bordas musculares da miotomia. Entre-
tanto, isso não ocorreu. Ao contrário, parece ter sido cabal-
mente demonstrado que a continuidade da musculatura
esofagiana não se refaz após miotomia.
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ção acentuada do perímetro a nível da transição esôfago-gástrica do
animal do grupo B (setas).
ABSTRACT
Background: It has been argued that a Dor’s fundoplication following myotomy is useful to prevent leakage due to overlooked
iatrogenic perforations of esophagus and it is able to stop sphincter reconstruction, avoiding recurrent achalasia. Another strain of
thought is that anterior fundoplication causes significant local distortion by fibrosis because the gastric patch impairs mesotelial
epithelization by covering the  myotomy and that iatrogenic perforations are easily diagnosed by laparoscopic magnification. The
purpose of this research is to compare the wound healing of the laparoscopic esophageal myotomy with and without a gastric patch.
Methods: Eighteen male pigs were distributed into three groups of six. Esophageal myotomy was performed in group A. A gastric
patch was associated to group B. Myotomy was not performed in group C. On the 21st postoperative day, lumen molding was
accomplished to determine the index of stenosis (IS) at the area of myotomy (AM) and at the oesophagogastric junction (OJ) Results:
Longer operative duration (t Student) in group B (93. 6”) than in group A (45”). At AM, IS was negative (lumen increased) and
equivalent in both groups (Mann-Withney): -11.1% in group A and -12.7% in group B. IS at OJ was always higher than IS at AM
(Wilcoxon): 18% versus -11.1% in group A and 37.7% versus -12.7% in group B. IS at OJ in group B (37.7%) was predominant
among all groups (Kruskal-Wallis): group A = 18%; group C = 15.5%. Mesotelial epithelium was observed in group A. Inflammatory
reaction was greater in group B (leucocytes: 22 versus 8.6; fibrosis: 25.5 fibers versus 15.6; and granulation tissue: 18.7 vessels
versus 9.7) than in group A. Conclusion: Esophageal myotomy followed by Dor´s fundoplication does not heal adequately and also
results in lumen stricture at the oesophagogastric transition. Myotomy without gastric patch is faster and causes less  inflammation.
Key words: Esophageal Achalasia; Laparoscopy; Wound Healing; Video-Assisted Surgery; Surgical Procedures, Operative; Swine.
Gráfico 2 - Representação gráfica das médias dos índices de estenose
na região da miotomia (IE) nos animais dos grupos A e B e na
transição esôfago-gástrica (I’E’) nos animais dos grupos A, B e C.
Dessa forma, este experimento não sustentou a teo-
ria do refazimento da continuidade da musculatura esofagiana
após miotomia sem plicatura gástrica aposta, contrariando
assim a opinião de alguns autores22,35.
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